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Syncopes 



J. Mansourati 

La syncope est une cause relativement frequente de consultation en routine. Bien que son etiologie soit 
souvent benigne, elle souleve a la fois des problemes de diagnostic differentiel d'autres types de perte 
de connaissance (en particulier d'origine neurologique) et de diagnostic etiologique precis permettant 
d'identifier rapidement les causes graves. La demarche diagnostique doit etre dans tous les cas reflechie, 
basee d'abord sur l'interrogatoire, I'examen clinique et I'electrocardiogramme et non sur la realisation 
systematique d'examens couteux, parfois invasifs et souvent inutiles. Le but de cet article est de clarifier 
la definition de la syncope, de proposer une demarche diagnostique et de prise en charge a la lumiere 
des dernieres recommandations et du developpement des differents moyens diagnostiques actuellement 
disponibles. 
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Introduction 

La syncope est un symptome relativement frequent, souvent 
isole et sans suite. Dans la plupart des cas, son etiologie est retrou- 
vee a l'interrogatoire, I'examen clinique et I'electrocardiogramme 
(ECG) sans recours a des investigations plus poussees. II peut s'agir 
toutefois du signe d'une pathologie cardiaque grave premonitoire 
d'une mort subite en l'absence de prise en charge rapide [1 ' 2] . Elle 
peut enfin etre recidivante avec, dans ce cas, un impact important 
sur la vie sociale du patient [3] . L'enquete etiologique doit done 
etre minutieuse, evitant des investigations couteuses et inutiles 
lorsque le diagnostic est evident et le terrain sans risque, mais ne 
doit pas negliger les etiologies qui, bien que plus rares, pourraient 
avoir des consequences graves. Des recommandations recentes du 
groupe de travail sur le diagnostic et le traitement de la syncope 
de la Societe europeenne de cardiologie en collaboration avec 
FEuropean Heart Rhythm Association (EHRA), la Heart Failure 
Association (HFA), et la Heart Rhythm Society (HRS) sont venues 



recemment redefinir l'apport et la place de chaque examen dans le 
diagnostic des syncopes et proposer une demarche pratique dans 
leur prise en charge [4] . 
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Elements importants de l'interrogatoire 

• Interrogatoire des temoins du deroulement de la syn- 
cope 

• Circonstances : quel etait Telement declenchant? 

• Age: 

o > 65 ans : multifactoriel (iatrogene, cardiopathie, etc.) 
o < 40 ans: tres probablement reflexe 

• Presence d'une cardiopathie: pronostic plus reserve 

• Antecedents familiaux de mort subite: suspecter une 
arythmie maligne 

• Nombre de syncopes survenues dans le passe : 
o moins de trois : pronostic plus reserve 

o plus de trois : probablement cause benigne 

• Recherche etiologique deja realisee dans le passe 

• Traitement en cours: effet proarythmogene, bradycar- 
die, hypotension 



Identification de la syncope 

La syncope est aisement distinguee des autres pertes de connais- 
sance lorsque sa description par le patient (ou les temoins) repond 
a la definition generalement admise: une perte de conscience 
totale, transitoire, spontanement resolutive responsable d'une 
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perte du tonus postural mais sans paralysie residuelle, a debut sou- 
vent brutal (mais parfois avec des prodromes) et a fin rapide avec 
retour a une conscience normale [4] . Cette perte de connaissance 
est en rapport avec une ischemie cerebrale globale et passagere. 
Dans ces conditions, le diagnostic differentiel peut etre fait aise- 
ment avec les autres tableaux cliniques : 

• les etats d'alteration de la conscience sans perte de connaissance 
totale : lipothymies, vertiges ou certaines epilepsies temporales ; 

• les autres pertes de connaissance totales : epilepsies, coma, acci- 
dents vasculaires cerebraux (AVC), etc. qui sont en general 
d'installation progressive comme dans le cas du coma hypo- 
glycemique (de facon reguliere l'hypoglycemie est evoquee 
abusivement comme cause de syncope alors qu'il s'agit de syn- 
cope vasovagale), de fin progressive avec des troubles de la 
conscience postcritiques comme dans le cas de l'epilepsie, ou 
enfin s'accompagnant de signes neurologiques comme dans 
le cas des AVC. Contrairement a une idee repandue, un AVC 
ne provoque pas de syncope, sauf dans des cas tres pre- 
cis. En cas d'AVC massif, le patient est plutot dans un etat 
comateux et presente des signes deficitaires neurologiques evi- 
dents. Si une syncope est authentifiee a l'interrogatoire alors 
seulement la recherche de la « veritable » cause est entreprise 
au moyen d'examens appropries. Dans une enquete epide- 
miologique realisee au service des urgences adulte du centre 
hospitalier regional universitaire de Brest [5] , parmi 72 scanners 
ou imageries par resonance magnetique (IRM) cerebraux reali- 
ses systematiquement dans le cadre de bilans etiologiques de 
syncopes, un seul examen s'est revele positif chez un patient 
connu pour avoir un meningiome. Cette pratique est malheu- 
reusement generale. II faut done insister sur l'inutilite de realiser 
systematiquement devant toute syncope un scanner cerebral, 
une IRM, un electroencephalogramme ou un echodoppler des 
vaisseaux du cou ; 

• les drop attacks qui forment une entite bien definie de chutes 
sans perte de connaissance associees en general a une ische- 
mic vertebrobasilaire, mais la cause reelle de ce symptome reste 
inexpliquee ; 

• les chutes du sujet age, bien que pour certains auteurs un 
recouvrement soit important entre chutes et maladie du sinus 
carotidien dans cette population [6] . En fait, il est souvent (pres 
d'un tiers des cas) difficile de distinguer une chute d'une vraie 
syncope chez les personnes agees malgre un interrogatoire 
minutieux du patient et de son entourage present au moment 
de la survenue de l'evenement. II convient done de suspecter de 
possibles syncopes en cas de chutes repetees et inexpliquees du 
sujet age et d'entreprendre dans ce cas une enquete etiologique 
comprenant au moins un examen cardiologique, un ECG, la 
recherche d'hypotension orthostatique et de maladie du sinus 
carotidien. 



Epidemiologic et etiologies 
des syncopes 

La prevalence de la syncope est peu connue dans la popula- 
tion generale. En effet, cette donnee n'est rapportee que dans 
une seule etude, realisee dans le cadre de l'enquete de Framin- 
gham ou 10,5% des sujets ont presente au moins une syncope 
pendant un suivi moyen de 17ans [7] . En milieu hospitalier, la 
syncope represente 1 a 3% des motifs de consultation en ser- 
vice d'urgences et 6% des motifs d'admission dans un hopital 
general [5 ' 8 ' 9] . Elle peut etre a 1'origine de traumatismes, par- 
fois graves (20 a 30% des cas), d'ou l'inquietude qu'elle peut 
engendrer [10] . 

Les causes les plus frequentes sont resumees dans le 
Tableau Elles sont principalement reflexes (en particulier 

vasovagales) et cardiologiques (troubles du rythme ou de la 
conduction, obstacles hemodynamiques). Ainsi dans l'etude de 
Framingham [7] , les causes de syncopes sont vasovagales dans 
21,2% des cas, cardiaques dans 9,5% des cas et orthostatiques 
dans 9,4% des cas. Aucune cause n'est retrouvee chez 36,6% des 
sujets. La syncope reflexe est retrouvee plus frequemment (35 a 
38% des cas) par d'autres auteurs [8,12] , probablement en raison 



Tableau 1. 

Etiologies les plus frequentes de syncope. 



Mecanisme reflexe 

Syncope vagale 

Hypotension orthostatique 

En rapport avec une dysautonomie primitive (en particulier dans 
le cadre de la maladie de Parkinson) ou secondaire a une 
neuropathie diabetique 



Postprandiale ou a l'arret d'un exercice physique 




D'origine toxique (alcool, drogue) ou iatrogene 




Par hypovolemic (deshydratation ou hemorragie) 




Troubles du rythme et de la conduction 




Bloc auriculoventriculaire 




Dysfonction sinusale et syndrome tachycardie-bradycardie 


Tachycardie ventriculaire 




Cardiopathie 




Cardiomyopathie hypertrophique et obstructive 




Retrecissement aortique 




Tableau 2. 




Etiologies en fonction de l'age, d'apres Olshanskyt 11 !. 




Moins de 35 ans Entre 35 et 65 ans 


Plus de 65 ans 


Reflexe Reflexe 


Multifactorielle 


Situationnelle Troubles du rythme 


Cardiaque 


QT long Troubles de la 

conduction 


Hypotension 
orthostatique 


Voie accessoire Cause mecanique, 

obstructive 


Iatrogene 


Tachycardie 
supraventriculaire 


Reflexe 


Cardiomyopathie 
hypertrophique 



d ; une utilisation plus large du test d'inclinaison a la recherche de 
cette etiologie. Mais les etiologies dependent de l'age de survenue 
de la syncope (Tableau 2). En effet, si la syncope reflexe repre- 
sente de loin la cause la plus frequente de syncope avant 65 ans, 
les causes cardiologiques (troubles conductifs, troubles du rythme 
et retrecissement aortique serre) ainsi que l'hypotension orthosta- 
tique deviennent les plus frequentes apres 65 ans [13 ' 14] . Toutefois, 
dans ce dernier cas la syncope est souvent plurifactorielle et en 
particulier iatrogene. D'autres etiologies sont moins frequentes 
(Tableau 3) mais doivent etre evoquees selon le contexte car 
certaines peuvent etre Texpression d'une pathologie necessi- 
tant un traitement en urgence comme par exemple l'embolie 
pulmonaire grave, et d'autres peuvent etre diagnostiquees aise- 
ment au moment de l'examen clinique comme la maladie du 
sinus carotidien par exemple. II faut noter enfin que dans 20 
a 30% des cas, aucune cause n'est retrouvee malgre un bilan 
exhaustif [5 ' 8] . 



Prise en charge initiale 



□ 



Si le medecin prend en charge le patient sur place dans les 
suites immediates de la syncope, il tache de noter les signes vitaux 
suivants : conscience, respiration, frequence cardiaque, pression 
arterielle, et realise un examen neurologique et cardiovasculaire 
aussi complet que possible. Un ECG de bonne qualite est utile 
dans tous les cas car il permet parfois de porter le diagnostic 
de syndrome coronaire aigu ou de trouble du rythme ou de la 
conduction, et d'orienter directement le patient en service de car- 
diologie. De ce premier bilan depend la decision d'hospitaliser le 
patient (Tableau 4). 
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Tableau 3. 

Causes moins frequentes de syncope. 



Mecanisme reflexe 

Toux 

Defecation 

Glossopharynge 

Postprandial 

Apres un exercice physique 
Maladie du sinus carotidien 

Troubles du rythme et de la conduction 

Tachycardie supraventriculaire 
Torsade de pointes (sur QT long) 
Tachycardie ventriculaire idiopathique 
Syndrome de Brugada 

Dysfonctionnement d'un stimulateur cardiaque implante 

Cardiopathie 

Infarctus du myocarde 
Embolie pulmonaire 
Hypertension arterielle pulmonaire 
Dissection aortique 
Myxome de l'oreillette 
Tamponnade 

Vasculaires 

Vol sous-clavier 



Tableau 4. 

Quand faut-il hospitaliser un patient presentant une syncope? 
Trouble du rythme ou de la conduction grave 
Anomalies ECG evoquant une etiologie rythmique 
Decouverte ou suspicion d'une cardiopathie 
Traumatisme severe au cours de la syncope 
Syncope survenant a l'effort 
Antecedent familial de mort subite 
Hypotension orthostatique severe et invalidante 
Traitement necessitant une hospitalisation 

ECG : electrocardiogramme. 



Enquete etiologique aupres du patient 
et des temoins 

Les principales difficultes rencontrees face a ce symptome sont 
de bien le distinguer des autres formes de perte de connaissance 
et d'orienter le patient en cas de necessite vers le milieu specialise 
le plus adapte afin de completer au mieux le bilan etiologique. 
Aussi, le role de l'interrogatoire du patient et des temoins de la 
syncope dans l'approche diagnostique initiale est-il primordial. 
Lorsqu'il est bien conduit, il permet de determiner l'etiologie de 
la syncope a lui seul dans la moitie des cas sans necessite de recours 
a d'autres examens complementaires. II doit done etre minutieux. 
Les principaux elements de l'interrogatoire qui sont a preciser sont 
les suivants : 

• les circonstances de survenue : au cours d'un effort ou au repos 
(exemple : une syncope se manifeste a l'effort chez un patient 
porteur d'un retrecissement aortique serre mais si celle-ci sur- 
vient au repos, il faut alors suspecter un trouble paroxystique de 
la conduction ou du rythme malgre le caractere serre du retre- 
cissement aortique); en position couchee (ces circonstances 
evoquent plutot une etiologie cardiaque) ; en position debout 
eventuellement prolongee ; lors d'une modification de posture ; 
contexte d'emotion, de douleur ou de peur; au cours d'une 




miction en position debout, d'un effort de defecation, d'une 
quinte de toux, d'un effort de vomissement, etc. (ces derniers 
elements sont plus en faveur d'une etiologie reflexe) ; 

• l'existence de prodromes (sensation de froid, de sueurs, de nau- 
sees, de malaise general, etc.) evoque la plupart du temps une 
cause reflexe alors qu'une syncope d'origine cardiaque est clas- 
siquement plus brutale de type Adams-Stockes ; 

• les symptomes associes eventuels: douleurs thoraciques, pal- 
pitations et dyspnee orientent vers une cause cardiaque; des 
signes neurologiques de type mouvement clonique localise a 
un membre et la presence d'une morsure de langue evoquent 
plutot une epilepsie. II faut toutefois noter qu'une syncope 
peut s'accompagner de mouvements cloniques generalises du 
fait d'une ischemie cerebrale transitoire. De meme, une perte 
d'urines peut etre presente au cours d'une syncope reflexe ou 
d'origine cardiaque du fait de la profondeur du trouble de 
la conscience et n'est pas a considerer uniquement en faveur 
d'une crise comitiale ; 

• la duree de l'episode : une syncope dure par definition quelques 
secondes avec retour immediat a la conscience contrairement 
a la crise d'epilepsie ; 

• l'existence de signes postcritiques oriente vers une perte de 
connaissance en rapport avec une comitialite ; 

• l'age du patient et ses antecedents (en particulier cardiologiques 
et neurologiques) ; 

• les traitements: les vasodilatateurs pouvant favoriser des 
hypotensions, les bradycardisants ou les antiarythmiques, les 
medicaments pouvant entrainer un allongement du QT et favo- 
riser par consequent des torsades de pointes ; 

• les antecedents familiaux de mort subite ou de cardiopathie a 
transmission genetique. 

Tous ces elements permettent d'orienter le medecin vers une 
etiologie. C'est ainsi que l'age du patient oriente statistique- 
ment vers une origine reflexe, premiere cause de syncopes 
avant 65ans, mais le reste de l'interrogatoire le confirme 
avec notamment les circonstances de survenue de la syncope, 
l'absence d'antecedent familial ou personnel ainsi que l'absence 
d'element pathologique a l'examen clinique et a l'ECG. Enfin, 
l'anciennete des syncopes et leur recidive frequente sont des 
arguments plutot en faveur d'un bon pronostic en l'absence de 
cardiopathie [10] . 



Bilan etiologique complementaire a minima 

La realisation d'examens complementaires ne doit pas etre 
systematique si l'etiologie est evidente, si le patient n'a ni car- 
diopathie ni anomalie ECG et s'il s'agit d'une syncope isolee sans 
consequence traumatique. 

L'ECG est bien sur un element indispensable de ce bilan. II per- 
met soit de faire directement le diagnostic, soit de le suspecter. II 
permet parfois de decouvrir des anomalies comme un intervalle 
QT long ou un QT court, un syndrome de Brugada ou une repo- 
larisation precoce, en rapport avec des canalopathies d'origine 
genetique a risque potentiel de mort subite par trouble du rythme 
ventriculaire. 

Deux gestes cliniques simples sont aussi primordiaux et peuvent 
donner une reponse immediate a ce stade de Tenquete etiolo- 
gique: la recherche d'une hypotension orthostatique et d'une 
hypersensibilite sinocarotidienne symptomatiques. Ces deux ele- 
ments du bilan doivent etre realises systematiquement (sauf 
contre-indication) apres l'age de 40 ans et plus particulierement 
chez le sujet age polymedicamente car ils peuvent deboucher 
sur un traitement sans avoir recours a d'autres investigations 
complementaires (modification d'un traitement vasodilatateur ou 
bradycardisant ou implantation d'un stimulateur cardiaque en cas 
de maladie du sinus carotidien a reponse cardio-inhibitrice). La 
compression des sinus carotidiens est realisee preferentiellement 
en position debout ou sur une table d'inclinaison [15] et durer de 
cinq a dix secondes. Elle est considered positive si elle reproduit les 
symptomes [4] et si elle entraine une asystole superieure ou egale 
a trois secondes (reponse cardio-inhibitrice) et/ou une chute de 
la pression arterielle systolique superieure ou egale a 50mmHg 
(reponse vasoplegique) [16] . Bien que le risque d'AVC soit rare lors 



EMC - Cardiologie 



3 



11-038-A-10 Syncopes 



du massage sinocarotidien [17] , il est plus prudent de l'eviter chez 
les patients ayant un antecedent d'AVC dans les trois mois prece- 
dant la syncope ou un souffle carotidien [4] . 

Bilan biologique 

Un bilan biologique de debrouillage peut comporter, selon le 
contexte et la presentation clinique, un ionogramme sanguin 
(kaliemie et calcemie en particulier), une numeration-formule 
sanguine (a la recherche d'une eventuelle anemie), le dosage des 
proteines myocardiques (troponine en cas de douleur thoracique 
et d'un ECG faisant suspecter un syndrome coronaire aigu) et des 
D-dimeres (en cas de suspicion d'embolie pulmonaire). 

■ Orientation et evaluation 
du patient 

Une fois ce premier bilan realise, l'etiologie est retrouvee dans 
pres de 60 % des cas [18] sans recours a d'autres investigations. Dans 
les autres cas, une multitude d'examens est a la disposition du 
medecin pour etayer le diagnostic. Toutefois, la realisation sys- 
tematique de tous ces examens est sans interet car elle presente 
un cout non negligeable avec un faible rendement (comme dans 
le cas evoque [cf. supra], des examens neurologiques inu tiles). 
Le choix de ces examens doit done suivre une logique basee sur 
les donnees de l'examen initial et sur revaluation du risque du 
patient. C'est dans ce sens que l'interet d'une prise en charge 
specialisee de la syncope a ete demontre par l'etude Syncope 
Evaluation in the Emergency Department (SEEDS) [19] . L'objectif 
principal de l'etude etait d'evaluer le rendement sur le plan diag- 
nostique et sur le nombre d'hospitalisations evitees par ce type 
de prise en charge. Les patients ayant une syncope inexpliquee 
avec un risque intermediate de survenue d'evenement grave ont 
ete inclus sauf si leur hospitalisation etait formellement indiquee ; 
103 patients ont ete randomises pour etre pris en charge par une 
unite specialisee dans le service des urgences (surveillance moni- 
toree pendant 6heures, recherche d'hypotension orthostatique, 
echographie cardiaque, recherche d'une hypersensibilite sinoca- 
rotidienne, test d'inclinaison, avis d'un electrophysiologiste, etc.) 
ou pour une prise en charge standard. Le diagnostic etait obtenu 
chez 67% des patients pris en charge dans l'unite specialisee 
contre 10% des patients dont la prise en charge etait standard. 
Les admissions a l'hopital ont eu lieu dans 43% des cas dans 
le premier groupe contre 98% des cas dans le second. Le diag- 
nostic final, apres hospitalisation, etait obtenu dans 82% des 
cas du groupe 1 contre 81% dans le groupe 2. La duree totale 
d'hospitalisation etait reduite de moitie dans le premier groupe. 
Cette etude demontre ainsi l'avantage economique et medical 
d'une prise en charge specialisee de la syncope par rapport a une 
prise en charge classique. Les recommandations europeennes ont 
depuis mis l'accent sur l'interet de ce type de prise en charge de 
la syncope dans une unite specialisee (syncope unit) en s'appuyant 
egalement sur d'autres experiences [4 ' 20_22] . 

Examens complementaires 

La plupart des examens a realiser dans le diagnostic etiologique 
d'une syncope inexpliquee ou repetee malgre l'interrogatoire, 
l'examen clinique et l'ECG sont cardiologiques : 

• l'echographie cardiaque a la recherche d'une cardiopathie sous- 
jacente : obstacle a rejection ventriculaire ou cardiomyopathie, 
qu'elle soit dilatee, ischemique ou hypertrophique, entrainant 
des troubles du rythme et de la conduction) ; 

• l'enregistrement Holter de 24heures, l'enregistreur 
d'evenements, externe ou implantable selon la frequence 
des symptomes, a la recherche d'un trouble du rythme ou de 
la conduction ; 

• le test d'effort, selon la symptomatologie du patient, a la 
recherche d'un trouble du rythme ou de la conduction sur- 
venant a l'effort, en rapport ou non avec une ischemie 
myocardique ; 



Tableau 5. 

Exploration electrophysiologique minimale en cas de syncope, selon les 
recommandations du groupe de travail de la Societe europeenne de car- 
diologie ^ 23 \ 

Mesure du temps de recuperation du noeud sinusal par 

stimulation atriale pendant 30 a 60 secondes a trois frequences 
differentes, Tune superieure de 10 a 20 battements/min par rapport a 
la frequence de base et les deux autres plus elevees (en general 120 et 
150/min) a la recherche d'une dysfonction du noeud sinusal (un 
blocage pharmacologique du systeme nerveux autonome par 
atropine et propranolol peut etre utilise avant de repeter les mesures) 

Enregistrement du faisceau de His et mesure de l'intervalle HV a 
l'etat de base, apres stimulation atriale a frequence croissante et si 
necessaire apres test de provocation par l'ajmaline (1 mg/kg pendant 
10 min) sauf contre-indication 

Stimulation ventriculaire programmer dans deux sites differents 
du ventricule droit (pointe et infundibulum), a deux frequences 
differentes (100 ou 120 et 140 ou 150/min) et avec un puis deux 
extrastimuli a la recherche de trouble du rythme ventriculaire 
inductible (l'utilisation d'un troisieme extrastimulus est possible 
reduit la specificite du resultat de meme que l'utilisation 
d'extrastimuli < 200 ms) 

Stimulation atriale a la recherche de trouble du rythme 
supraventriculaire 



• la coronarographie en cas de doute sur une coronaropathie 
sous-jacente ; 

• l'exploration electrophysiologique complete a la recherche non 
seulement de troubles de la conduction mais egalement de 
troubles du rythme supraventriculaires (auriculaires ou meme 
jonctionnels) ou ventriculaires (Tableau 5) [23] . L'exploration 
peut se realiser par voie cesophagienne (recherche de tachycar- 
die supraventriculaire ou exploration d'une voie accessoire) [24] 
ou endocavitaire selon le contexte et l'experience du centre pre- 
nant en charge le patient. Si la correlation entre l'exploration 
electrophysiologique et l'enregistrement Holter lors de la syn- 
cope est bonne en cas de decouverte de troubles conductifs, 
celle-ci est plus mauvaise pour les troubles du rythme supra- 
ventriculaires ou ventriculaires en raison de l'induction d'un 
grand nombre de faux positifs lors de l'exploration electrophy- 
siologique t 25 - 27 ! ; 

• le test d'inclinaison (ou tilt test) est l'examen de reference pour 
la recherche d'une cause reflexe ou vagale. Ce test peut etre 
realise de facon passive (sans recours a une sensibilisation phar- 
macologique) en utilisant un angle d'inclinaison de 60 ou 70° 
et une duree de 45 minutes pour avoir le meilleur rendement 
diagnostique [28] . II peut aussi s'accompagner d'une epreuve 
pharmacologique (isoproterenol par voie intraveineuse ou deri- 
ves nitres par voie sublinguale) qui permet de raccourcir la duree 
de l'examen et d'ameliorer sa sensibilite. Le mecanisme theo- 
rique de survenue de la syncope vagale au cours de cet examen 
est resume sur la Figure 1. II est evidemment inutile de realiser 
ce test si la syncope est isolee et si l'interrogatoire etablit claire- 
ment le diagnostic. II est present preferentiellement en cas de 
syncopes inexpliquees ou repetees d'autant plus qu'il est sup- 
pose avoir un impact therapeutique [29] . II convient toutefois de 
noter qu'un test d'inclinaison negatif n'elimine pas formelle- 
ment cette etiologie d'autant plus qu'il est realise a distance de 
l'evenement clinique [30] . De plus, la reponse obtenue lors du 
test d'inclinaison ne semble pas etre correlee a celle notee lors 
des recidives de syncopes [31] par un enregistreur d'evenements 
implantable ; 

• le test a l'adenosine triphosphate (ATP) a la recherche d'un 
trouble conductif paroxystique par stimulation des recepteurs 
purinergiques du nceud auriculoventriculaire. Ce test a ete pro- 
pose dans le diagnostic des syncopes inexpliquees et consiste 
en l'injection intraveineuse de 20 mg d'ATP en bolus [32] . La 
reponse est consideree positive en cas d'asystole d'une duree 
d'au moins dix secondes. Cette entite est retrouvee dans 30 a 
40% des cas de syncopes inexpliquees [32 33] . Toutefois, une 
etude prospective evaluant le devenir de ces patients au moyen 
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Figure 1. Physiopathologie hypothetique de la syncope au cours du 
test d'inclinaison. 



une syncope [37 38] . Le Holter est d'autant plus indique que le 
symptome est frequent, mais sa principale limitation est de 
ne pas depasser une semaine d'enregistrement. Enfin, un test 
a rajmaline ou au flecainide a la recherche d'un syndrome de 
Brugada peut etre propose en fonction du terrain, surtout en 
presence d'un antecedent familial. La place de ce test dans le 
diagnostic de syncopes reste cependant mal definie d'autant 
plus qu'il n'est pas denue de risque et doit etre utilise en milieu 
cardiologique specialise ; 
• l'absence d'element en faveur d'une cardiopathie, d'antecedent 
familial de mort subite a l'interrogatoire ou d'anomalie a l'ECG 
fait realiser un test d'inclinaison a la recherche d'une etio- 
logie reflexe ou vasovagale uniquement en cas de syncopes 
repetees et inexpliquees. Ce test pourrait egalement etre com- 
plete par un test a l'ATP. Toutefois (cf. supra), l'utilisation du 
test d'inclinaison dans la strategic diagnostique a ses limites et 
l'interet des enregistreurs d'evenements semble plus etabli. 
En effet, faute de certitude diagnostique au terme d'un bilan 
exhaustif et devant des syncopes repetees, le recours a un enre- 
gistreur d'evenements (loop recorder) externe (si l'evenement 
est frequent) ou implantable (permettant un monitorage plus 
prolonge >2ans) etait la regie. La place de l'enregistreur 
implantable dans le diagnostic des syncopes inexpliquees et 
repetees a ete depuis bien evaluee, en particulier son rapport 
cout/benefice. Une premiere etude avait demontre la superiorite 
de l'enregistreur implantable par rapport a une demarche diag- 
nostique conventionnelle comportant la realisation systematique 
d'un enregistrement Holter, d'un test d'inclinaison et d'une explo- 
ration electrophysiologique [39] . Plusieurs etudes ont depuis valide 
sa place, et son utilisation de facon precoce, lorsque la syncope 
reste inexpliquee apres un bilan minimal ecartant toute cardiopa- 
thie sous-jacente, est maintenant bien etablie [40 ' 41] . 



Traitement 



d'un enregistreur d'evenements implantable a montre que le 
mecanisme de la syncope «clinique» n'etait en rapport avec 
un bloc auriculoventriculaire que dans peu de cas et que le 
pronostic etait plutot benin [34] . L'implantation d'un stimula- 
teur cardiaque dans cette indication restait controversee et non 
recommandee [4] jusqu'a la publication recente d'une etude 
randomisee [35] montrant l'interet de ce test chez des patients 
presentant des syncopes inexpliquees, avec un benefice clinique 
de l'implantation d'un stimulateur cardiaque double chambre 
dans 75 % des cas lorsque le test a l'ATP est positif . La contro- 
verse vient probablement de l'utilisation de l'adenosine et non 
de l'ATP dans les autres etudes. Une remise a jour des recom- 
mandations concernant ce test et ses implications est done 
attendue ; 

• le test a l'ajmaline ou au flecainide a la recherche d'un syndrome 
de Brugada en cas d'antecedent familial suspect avec un ECG 
non typique [36] . Ce test reste toutefois potentiellement a risque 
et doit etre realise dans un milieu specialise. 

Strategie diagnostique 

Le choix des examens a realiser a ce stade de l'enquete 
est oriente selon le contexte. En l'absence d'etiologie evidente 
(Fig. 2) ou d'element d'orientation vers une perte de connais- 
sance d'etiologie metabolique et si un contexte psychiatrique est 
elimine, deux possibilites sont a envisager : 

• en presence ou en cas de suspicion d'une cardiopathie ou 
d'antecedent familial de mort subite, la realisation d'examens 
cardiologiques plus specialises s'impose: Holter de 24 ou 
48heures (ou monitoring au cours d'une hospitalisation), 
echographie cardiaque, et selon le terrain, exploration electro- 
physiologique. II est en effet bien etabli qu'autant le pronostic 
d'une syncope que le rendement des differents examens 
demandes (Holter et exploration electrophysiologique) sont lies 
a la presence d'une cardiopathie chez le patient presentant 



En dehors des etiologies graves necessitant une prise en charge 
immediate (embolie pulmonaire, infarctus du myocarde, dissec- 
tion aortique, myxome de l'oreillette, trouble conductif ou du 
rythme grave, etc.), la decision therapeutique doit etre guidee 
par deux imperatifs: prevenir la recidive des syncopes, et pre- 
venir l'eventualite d'une mort subite. Dans ce dernier cas, la 
decision peut aller jusqu'a l'implantation d'un stimulateur car- 
diaque (troubles de la conduction paroxystiques ou permanents, 
maladie du sinus carotidien a reponse cardio-inhibitrice) ou d'un 
defibrillateur automatique (trouble du rythme ventriculaire docu- 
mente ou cardiopathie a risque). Ces sanctions therapeutiques, 
n'etant pas sans consequence pour le patient, doivent etre prises 
selon les recommandations et les connaissances actuelles [4 ' 42] et 
une fois elimine un facteur favorisant ou une cause remediable. 
La decision peut parfois etre prise dans l'urgence en cas de syn- 
copes recidivantes mais il ne faut pas pour autant en oublier les 
consequences (risques operatoires, infectieux, consequences psy- 
chologiques, etc.). 

C'est ainsi qu'un trouble conductif d'origine iatrogene neces- 
site d'abord l'arret du traitement incrimine avant de decider de 
l'implantation d'un stimulateur definitif. Un trouble du rythme 
en rapport avec une voie accessoire (que ce soit une tachycardie 
reciproque ou une fibrillation atriale) est traite par une ablation 
par courant de radiofrequence d'autant plus qu'il s'agit d'une voie 
t_ accessoire a risque de mort subite. 

Dans d'autres cas, comme la decouverte d'un QT long, 
l'indication d'un defibrillateur n'est pas formelle mais passe 
d'abord par la prevention en evitant les medicaments favori- 
sant le QT long ou les circonstances favorisantes (hypokaliemie), 
l'exercice physique ou le bruit selon le type de l'anomalie gene- 
tique eventuelle [43] . En dehors des troubles du rythme et de la 
conduction, certaines etiologies necessitent une sanction chirur- 
gicale relativement rapide, comme la syncope d'effort chez le sujet 
porteur d'un retrecissement aortique. 

C'est plus dans le cas des syncopes reflexes que le choix du 
traitement s'avere parfois polemique. En effet, cette etiologie est 
benigne dans la majorite des cas et son traitement devrait se 
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Figure 2. Arbre decisionnel. Prise en charge de la syncope. ECG : electrocardiogramme; ATP : adenosine triphosphate. 



limiter a prevenir les situations declenchantes et a rassurer le 
patient. Elle peut toutefois devenir invalidante en cas de recidives 
frequentes et de traumatismes repetes. Dans ces conditions, les 
premiers moyens a essayer sont de favoriser l'augmentation de la 
volemie par une supplementation en sel et d'ameliorer le retour 
veineux par l'utilisation des bas de contention. Des manoeuvres 
physiques de contre-pression ont ete egalement proposees dans 
la prevention des syncopes reflexes en cas de prodromes [44] avec 
une efficacite confirmee par les resultats de l'etude PC-Trial [45] . 
Ces exercices de mise en tension musculaire consistent a croiser 
fortement les jambes, serrer une balle dans ses mains, crocheter 
ses doigts et ecarter les bras arm d'augmenter la pression arte- 
rielle et d'accelerer la frequence cardiaque. De ce fait, en cas 
de prodromes, l'utilisation de ces manoeuvres empeche la surve- 
nue de syncopes. L'entrainement par le test d'inclinaison avec 
ou sans ces manoeuvres isometriques [46] a egalement ete propose 
pour traiter ces syncopes mais son effet a long terme, lorsque 
rentrainement est interrompu, reste a demontrer. En dehors de ces 
moyens, plusieurs traitements pharmacologiques ont ete tentes 
(betabloqueurs, disopyramide, scopolamine, clonidine, theophyl- 
line, fludrocortisone, ephedrine, etilefrine, midodrine, etc.) mais 
avec des resultats mitiges [4J . Enfin, la stimulation cardiaque a bien 
demontre son efficacite en presence de syncopes a predominance 
cardio-inhibitrice, mais le resultat n'est pas d'une grande signifi- 
cativite [4, 47_49] . De ce fait, l'indication ne doit etre envisagee que 
lorsque les syncopes sont severes et invalidantes et en I'absence 
d'efficacite des autres moyens therapeutiques, d'autant plus que 
l'implantation d'un stimulateur cardiaque n'est pas denuee de 
risque a court et long terme. 

Dans les autres causes de syncopes dites « situationnelles », 
le traitement passe bien evidemment par la prevention, si pos- 
sible, du facteur declenchant et par l'amelioration de la volemie, 
l'eviction de la position debout prolongee, les manoeuvres de 
contre-pression, l'arret de la consommation d'alcool et des medi- 
caments vasodilatateurs, etc. Enfin, dans le cas de l'hypotension 
orthostatique, en dehors de ces moyens, il faut rechercher 



l'eventuelle pathologie causale et adapter le traitement au cas par 
cas avec le recours parfois a la fludrocorticone, a la midodrine 
lorsque la pathologie devient invalidante. 

Le dernier probleme souleve par la syncope est celui de la 
conduite de vehicule. Des recommandations sont suggerees par le 
groupe de travail de la Societe europeenne de cardiologie [4] . Ces 
recommandations sont surtout restrictives pour les conducteurs 
de vehicules lourds et les professionnels et en cas de cardiopa- 
thie ou de symptomatologie severes en I'absence de traitement 
adequat. En effet, le risque au volant d'un sujet ayant des antece- 
dents de syncopes ne semble pas plus important que celui de la 
population generale [50] . 



Conclusion 

La prise en charge de la syncope doit suivre une strategie raison- 
nee sans recourir a des examens systematiques souvent inutiles. 
Un interrogatoire, un examen clinique et un ECG bien conduits 
permettent le diagnostic etiologique dans plus de la moitie des 
cas. En I'absence de diagnostic a ce stade, le bilan etiologique doit 
etre oriente par la presence ou non d'une cardiopathie et par le 
caractere recidivant ou invalidant des syncopes. Le traitement de 
pathologies benignes comme la syncope reflexe ou situationnelle 
doit rester symptomatique. Le traitement des autres etiologies 
devrait etre base sur la stratification du risque de recidive et de 
mort subite du patient. 
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